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Резюме. Исследовали влияние асептического и инфекционного воспаления на липидный профиль крови и
биохимические показателе печени крыс в динамике  4, 24, 48, 96 и 168 часов. Установлено влияние фактора времени
при асептическом воспалении на дисперсию ОХС крови, содержание в печени ДК, белка, липидов, активность СОД;
при инфекционном воспалении  на дисперсию показателей ДК, белка, активность каталазы в печени. Фактор «вид
воспаления» объясняет дисперсию показателей ОХС, ТГ, ХС-ЛПОНП, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП в крови, активность
СОД, каталазы, содержание липидов в печени при асептическом и инфекционном воспалениях, при асептическом
воспалении дополнительно отмечалось влияние этого фактора на дисперсию показателей ДК, белка, МДА в печени.
Ключевые слова:   асептическое и инфекционное воспаление  у крыс, липидный профиль крови.
Abstract. The influence of aseptic and infectious inflammation on blood lipid profile and biochemical parameters of
the liver of rats in dynamics - in 4, 24, 48, 96 and 168 hours was studied. It has been determined that in aseptic inflammation
time factor influences dispersion of TC of blood, the content in the liver of DC, protein, lipids, the activity of SOD; in
infectious inflammation - dispersion of DC parameters, protein, the activity of catalase in the liver. The factor «kind of
inflammation» explains dispersion of TC, ТG, VLDL-C, LDL-C, HDL-C parameters in blood, the activity of SOD, catalase,
the content of lipids in the liver in aseptic and infectious inflammation, in aseptic inflammation in addition the influence of
this factor on dispersion of DC parameters, protein, МDА in the liver was noted.
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Воспаление  сложный патологическийпроцесс, с помощью которого организмреагирует на причину, его вызвавшую.
Причиной воспаления могут стать самые раз-
личные факторы, с которыми организм в ходе
жизни встречается, взаимодействуя с окружа-
ющей средой. Их  отдельные формы, способ-
ные к более или менее характерному повреж-
дению определенных типов клеток или суб-
клеточных структур, обусловливают наступ-
ление первой фазы воспаления. От вида и
интенсивности действия этих факторов зави-
сит, будет ли клетка только повреждена или
это повреждение закончится гибелью клетки.
В ходе воспаления организм должен как
можно более целенаправленно реагировать на
повреждающие агенты, число которых огром-
но, а контакт с организмом невозможно пре-
дусмотреть. Поэтому в ходе развития видов
образовался ряд процессов, которые могут
быть задействованы при воздействии боль-
шинства повреждающих факторов.
Если мы обозначаем воспаление как про-
цесс, то это означает, что речь идет о совокуп-
ности реакций, разворачивающихся во време-
ни. Этот процесс может быть коротким (ост-
рое воспаление  до 14 суток) или длитель-
ным (хроническое воспаление). Однако под-
разделение воспаления на острое и хроничес-
кое следует считать чисто эмпирическим и
направленным на нужды практической меди-
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цины. Воспалительный процесс  совокуп-
ность реакций, в которые вступают вредный
фактор и организм. Поэтому только от приро-
ды этого фактора и от особенностей организ-
ма зависит, будет ли этот процесс протекать
быстро или медленно.
Сейчас все больше накапливается све-
дений о молекулярной основе воспаления,
хотя они не настолько точны, чтобы можно
было сформулировать общий молекулярный
взгляд на возникновение и течение воспали-
тельного процесса. Но эти представления име-
ют большое практическое значение, так как
современная противовоспалительная терапия
основывается на активации положительных
моментов в течении воспаления и на инги-
бировании негативных его сторон.
Существует точка зрения, что рост содер-
жания липопротеинов в плазме крови при
воспалительных процессах является стерео-
типной защитной реакцией [1, 2].
В то же время данные об изменениях в
обмене липопротеинов при асептическом вос-
палении практически единичны. Это дает ос-
нование считать, что изучение роли наруше-
ний липидного обмена в патогенезе воспале-
ния представляется важным и актуальным.
Целью работы явилось исследование
параметров липидтранспортной системы
(ЛТС) сыворотки крови и печени при разви-
тии асептического и инфекционного воспале-
ния у крыс.
Методы
Эксперименты выполнены на белых
беспородных крысах-самцах массой 220-250
г. Асептическое воспаление вызывали введе-
нием в брюшную полость 1 мл 1% каррагени-
на в изотоническом растворе.
Через 4, 24, 48, 96 и 168 часов после вве-
дения каррагенина животных декапитирова-
ли. В полученной сыворотке крови с помо-
щью наборов фирмы «Кормей» (Польша) оп-
ределяли содержание общего холестерина
(ОХС), триацилглицерола (ТГ), ХС-ЛПВП.
Содержание ХС липопротеинов очень низкой
(ЛПОНП) и низкой плотности (ЛПНП) опре-
деляли расчетным методом. Кроме того, в
сыворотке крови измеряли активность аспар-
татаминотрансферазы (АсТ), аланинаминот-
рансферазы (АлТ)  и гаммаглутатионтрансфе-
разы (ГГТ), а также содержание С-реактивно-
го протеина (СРП). Определение суммарной
антиоксидантной активности плазмы крови и
в печени крыс (АОА,%) проводилось по ме-
тоду, описанному Клебановым Г.И. и соавт.
ПОЛ исследовалось с помощью биохемилю-
минометра (БХЛ-06). Производился забор пе-
чени после декапитации животных общепри-
нятыми методами. Полученные результаты
подвергнуты вариационно-статистической
обработке с использованием t-критерия Стю-
дента и был проведен дисперсионный анализ.
Для моделирования септицемии в хво-
стовую вену крысам вводили по 4 млрд. мик-
робных тел E. coli (штолим 0-26). Через 6 ча-
сов после введения E. coli у животных разви-
вались симптомы воспалительного процесса:
вялость, отказ от пищи, учащенное дыхание.
В крови определялся лейкоцитоз, высевался
введенный возбудитель.
Статистический анализ проводился в
три этапа. На первом этапе с помощью моду-
ля «Подгонка распределении» ППП Statistica
6.0 была проведена оценка характера распре-
деления значений параметров липидтранс-
портной системы. Установлено, что распре-
деление всех изученных признаков было
близко к нормальному, критерий Хи-квадрат
Пирсона составил более 1,625 при р>0,202.
Это позволило в дальнейшем корректно при-
менить методы параметрической и непарамет-
рической статистики.
На втором этапе с помощью критерия
Манна-Уитни было доказано, что объекты,
отнесенные к группам «асептическое воспа-
ление» и «инфекционное воспаление» взяты
из одной генеральной совокупности и репре-
зентативны друг другу (р>0,35).
На третьем этапе помощью модуля «Ана-
лиз вариантов» проводился анализ зависимо-
сти параметров липидтранспортной системы
от вида и срока воспаления. В частности были
использованы методы одно- и многофактор-
ного дисперсионного анализа. Оценка влия-
ния проводилась с помощью критерия Фише-
ра (F-статистика).
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Полученные результаты были обработа-
ны методом двухфакторного дисперсионного
анализа.
В качестве контролируемых факторов
были выбраны: срок воспаления на пяти уров-
нях  4, 24, 48, 96 и 168 часов (1-ый фактор) и
вид воспаления на двух уровнях: асептичес-
кий и инфекционный (2-ой фактор).
С целью снижения влияния выскакива-
ющих значений на групповую дисперсию рас-
чет средних проводился с помощью средне-
взвешенной.
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Рис. 1 Влияние фактора «Срок воспаления» на дисперсию уровня общего холестерина
крови крыс при асептическом воспалении. 



































































крови по степени влияния на них контроли-
руемых факторов распределялись следующим
образом. При асептическом воспалении дос-
товерное влияние фактора «срок воспаления»
объясняло 11% дисперсии показателя «общий
холестерин крови» (рис. 1). Влияние этого фак-
тора на остальные показатели холестериново-
го профиля крови было недостоверным.
Через 4 часа после введения каррагени-
на отмечается тенденция к снижению содер-
жания ОХС, достоверное снижение уровня ТГ
на 42%, ХС-ЛПОНП  на 43%, ХС-ЛПНП  на
60%, но с одновременным увеличением уров-
ня ХС-ЛПВП на 41%. Уровень СРП существен-
но не изменялся. Установлено повышение ак-
тивностей АсТ в 1,3 раза и ГГТ в 3 раза. Через
24 часа зафиксирована нормализация показа-
телей ЛТС сыворотки крови, увеличение
уровня СРП в 9,8 раза, активностей АлТ и АсТ
в 1,4 и 1,3 раза, соответственно, а также тен-
денция к увеличению активности ГГТ. Через
48 часов отмечается развитие гиперхолесте-
ринемии за счет повышения ХС-ЛПП и ХС-
ЛПНП. Сохраняется повышение уровня СРП
и повышение активности АлТ и ГГТ.
Через 96 часов обращает на себя внима-
ние развитие гипертриацилглицеролемии на
фоне развившейся ранее гиперхолестерине-
мии. Сохраняется высокий уровень СРП и
увеличенные активности АлТ и ГГТ. Через 168
часов произошла нормализация уровней ОХС,
ТГ, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПОНП, активностей
трансаминаз и ГГТ, однако уровень ХС-ЛПВП
остается повышенным. Уровень СРП допол-
нительно увеличился в 3 раза.
Инфекция, воспаление и травма индуци-
руют значительные изменения в уровне плаз-
менных белков (острофазовый ответ), и эти
изменения обусловлены цитокинами. Ответ
организма на повреждение имеет результатом
и значительное нарушение метаболизма липи-
дов и липопротеинов, также обусловленное
цитокинами [3]. Многие цитокины, включая
фактор некроза опухолей, интерлейкины и ин-
терфероны, способствуют повышению уровня
ТГ сыворотки крови. Гипертриацилглицероле-
мия может быть следствием различных факто-
ров, включая повышение продукции ЛПОНП
печенью, замедление их клиренса вследствие
уменьшения активности липопротеинлипазы
и/или уровня апоЕ в ЛПОНП. У животных-не-
приматов отмечается также и увеличение кон-
центрации ХС сыворотки крови, что отмече-
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но и в данном опыте через 48-96 часов наблю-
дения. Это связывают с повышением синтеза
ХС в печени через стимуляцию экспрессии гена
ГМГ-редуктазы цитокинами и снижением ак-
тивности 7-альфа-гидроксилазы, ключевого
фермента синтеза желчных кислот. Обнаружен-
ное повышение уровня ХС-ЛПВП согласуется
с данными С.С. Осочука [4], выявившего ги-
перальфалипопротеинемию при развитии ин-
фекционного перитонита у крыс. Это позволя-
ет предположить, что ЛПВП играют важную
роль в развитии воспалительного процесса.
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Рис. 4 Влияние фактора времени на содержание липидов в печени крыс при асептическом
воспалении. 

























Рис. 5 Влияние фактора времени активность СОД в печени крыс при асептическом
воспалении. 




























На биохимические показатели печени
достоверное влияние фактор времени оказы-
вал на содержание диеновых конъюгатов 
27,3% объясненной дисперсии (рис. 2), кон-
центрацию белка  8,7% объясненной диспер-
сии (рис. 3), липидов  7,6% (рис. 4), актив-
ность супероксиддисмутазы  9,7% объяснен-
ной дисперсии (рис. 5).
При инфекционном воспалении не было
отмечено достоверного влияния фактора «срок
воспаления» на показатели холестеринового
профиля крови. Достоверное влияние фактора
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Достоверность влияния вида воспаления, (в %)  
на дисперсию показателей холестеринового профиля крови и биохимических показателей 
печени при асептическом и инфекционном воспалениях у крыс 
 показатели плацебо-асептич. плацебо-инфекц. 
кровь холестерин 54,5 24,9 
 триглицериды 56,2 13,8 
 холестерин ЛПВП 35,0 24,5 
 холестерин ЛПНП 43,7 26,7 
 холестерин ЛПОНП 53,2 13,8 
печень ДК 42,7 14,3 
 белок 24,8 5,5* 
 МДА 12,7 3,5* 
 липиды 51,2 8,8 
 каталаза 53,8 14,2 
 СОД 55,5 29,8 
 *- недостоверное влияние 
 
времени отмечалось на дисперсию показателя
содержания диеновых конъюгатов в печени 
32,2% объясненной дисперсии (рис. 6), содер-
жание белка  35,3% (рис. 7), активность ката-
лазы  21,1% объясненной дисперсии (рис. 8).
Наибольшее влияние на дисперсию изу-
ченных показателей оказал фактор «вид вос-
паления» (табл.). При асептическом воспале-
нии влияние этого фактора объясняло от 35%
(ХС-ЛПВП) до 56% (ТГ) дисперсии показате-
лей холестеринового профиля крови, при ин-
фекционном воспалении это влияние было
менее значимым, но достоверным  от 13,8%
(ТГ, ХС-ЛПОНП) до 26,7% (ХС-ЛПНП) объяс-
ненной дисперсии.
Изменение биохимических показателей
печени при асептическом воспалении под
влиянием фактора «воспаление» контролиро-
валось от 12,7% (МДА) до 55,5% (активность
СОД) объясненной дисперсии. При инфекци-
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онном воспалении фактор «воспаление» ока-
зывал достоверное влияние на дисперсию
показателей содержания липидов  8,8%, ак-
тивности каталазы  14,2% и СОД  29,8%
объясненной дисперсии.
Заключение
1. Влияние фактора «срок воспаления»
не установлено при асептическом и инфекци-
онном воспалениях на дисперсию следующих
показателей крови: ТГ, ХС-ЛПВП, ХС-ЛПНП,
ХС-ЛПОНП; кроме того, при инфекционном
воспалении на ОХС, показателей печени:
МДА, дополнительно при асептическом вос-
палении не было отмечено влияния фактора
времени на активность каталазы, при инфек-
ционном воспалении  на содержание липи-
дов и активность СОД.
2.  Фактор «срок воспаления» объясняет
при асептическом воспалении 11% дисперсии
ОХС крови, 27,3% дисперсии ДК, 8,7% белка,
7,6% липидов, 9,7% активности СОД в пече-
ни; при инфекционном воспалении  32,2%
дисперсии ДК, 35,3% белка, 21,1% активнос-
ти каталазы в печени.
3. Влияние фактора «вид воспаления»
не установлено на дисперсию показателей
печени: белок, МДА при инфекционном вос-
палении.
4. Фактор «вид воспаления» объясняет
дисперсию следующих показателей крови при
асептическом и инфекционном воспалениях:
ОХС  54,5% и 24,9%, ТГ  56,2% и
13,8%, ХС-ЛПОНП  53,2% и 13,8%, ХС-
ЛПНП  43,7% и 26,7%, ХС-ЛПВП  35% и
24,5% соответственно; показателей печени:
активность СОД  55,5% и 29,8%, активность
каталазы  53,8% и 14,2%, липиды  51,2% и
8,85% соответственно; при асептическом вос-
палении дополнительно объяснялось 42,7%
дисперсии ДК, 24,8% белка 12,7% диспер-
сии МДА.
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